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Abstract
　　The　present　methods　of　estimating　infarct　size　（IS）　and　site　are　too　expensive，　complex　and　time
consuming　to　be　of　practical　value　during　acute　myocardial　infarction　（AMI）．
　　The　object　of　our　study　was　to　retrospectively　estimate　infarct　size　and　site　during　AMI　with　presently
available　creatine　kinase　（CK）　data　utilising　a　two　point　semi－logarithm　system．　Thirty　nine　patient　with
AMI　took　part　in　our　study．　The　CK　curve　was　plotted　from　the　CK　values　obtained　from　each　patient
on　a　semi－logarithm　graph．　These　values　were　compared　with　the　average　peak－CK　and　ejection　fraction
（EF）　values．　ln　a　graphic　representation，　the　x　and　y　axes　（logarithmic　scale）　represent　the　time　of　blood
sampling　and　CK　values，　respectively．　Rate　of　release　（0）　values　were　estimated　from　two　different　points
on　the　CK　curve　using　a　protractor　to　measure　the　tangents，　01　and　02　which　were　obtained　4　and　40
hours　after　the　onset　of　MI　respectively．　Regarding　the　early　SL－CK　estimate，　a　perpendicular　line　was
drawn　at　the　8　hour　point．　SL－CK　values　were　then　evaluated　by　extrapolating　to　the　y　axis　from　the
point　of　intersection　of　the　extension　of　the　01　value　tangential　line　and　the　perpendicular　line　drawn　at
the　8－hour　point．　The　late　stage　SL－CK　value　was　estimated　by　extrapolating　linearly　from　the　40－hour
point　to　the　y　axis．
　　01　and　SL－CK　values　during　the　early　stage　of　MI　were　statistically　different　for　anterior，　inferior　and
non－Q　AMI　respectively．　The　conventionally　estimated　peak　CK　was　used　for　comparative　analysis．　EF
evaluated　by　echocardiography　correlated　inversely　to　peak－CK，　SL－CK　and　rate　of　release　of　CK　values．
　　We　have　thus　been　able　to　demonstrate　statistically　significant　relationship　of　（IS）　with　EF，　peak　CK，
SL－CK　and　rate　of　release　of　CK．　Our　results　suggest　that　the　CK　rate　of　release　and　SL－CK　estimation
method　can　be　a　usefu1，　cost－effective　prognostic　index　in　estimating　IS　and　confirming　infarct　site　during
the　early　stage　of　AMI．
Introduction
　　Estimates　of　infarct　size　（IS）　using　different　assays　have　been　studied　regarding　the　prognosis　and
assessment　of　response　to　therapy　designed　to　salvage　ischemic　myocardium．　Thallium－201，　computed
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tomography，　total　peak　creatine　kinase　（CK），　left　ventriculography，　two　dimensional　echocardiography
（2DE）　and　electrocardiograms　（ECG）　are　among　the　several　methods　designed　to　estimate　infarct
size’）2）3）．　2DE　and　ECG　can　usually　locate　infarct　site　during　acute　myocardial　infarction　（AMI）．
However，　ECG　cannot　always　be　relied　upon　for　accurate　diagnosis　of　AMI　due　to　various　human
factors，　therefbre，　its　use　in　estimating　IS　is　of　limited　value4）5）6）．　Apart丘om　2DE，　none　of　the　other
methods　can　be　applied　to　estimate　IS　during　AMI．
　　In　the　past　decade，　studies　employing　different　enzymatic　assays　have　yielded　promising　results
concerning　the　early　diagnosis　and　infarct　size　estimation　of　MI．　Troponin－T，　myoglobin，　and　CK－MB
isoforms　are　three　of　the　more　usefu1　assays7）8）．　CK　was　first　known　to　be　released　in　cases　of　AMI　in
the　early　60’s，　and　subsequently　there　have　been　reports　using　CK，　its　isoenzymes，　and　isoforms　to
eStimate　IS9）iO）ii）．
　　Our　semiquantitative　estimation　technique　provides　an　alternative　cost－effective　method　to　assess　IS
and　reassess　infarct　location　especially　in　medical　institutions　where　state　of　the　art　facilities　are　not
available．　We　employed　a　two　point　semi－logarithmic（semi－log）technique　utilizing　the　semi－logarithm
peak　CK　and　its　rate　of　release　（0　value）．　We　compared　these　data　with　the　actual　or　peak　CK　and
ejection　fraction　（EF）　obtained　by　2DE．　The　present　system　of　total　peak　CK　evaluation　for　IS　estimation
requires　a　minimum　of　12　hours　to　obtain　prognostically　significant　data　during　the　early　stages　of　MI．
We　have　thus　tried　to　improve　upon　the　existing　method　of　IS　estimation　and　infarct　site　location　utilizing
the　modified　CK　values　during　the　acute　stage　of　MI．
Materials　and　Methods
　　A　total　of　39　consecutive　patients　who　had　been　admitted　with　acute　myocardial　infarction　to　the
emergency　room　over　a　period　of　three　years　were　included　in　our　retrospective　study．　Cases　of　anterior，
inferior　and　non－Q　infarctions　were　selected，　and　cases　of　MI　affecting　only　the　apex，　lateral　or　posterior
regions　were　excluded　as　they　did　not　amount　to　a　significant　number　of　subjects．　Also，　all　patients　had
received　plasminogen　activator　as　the　thrombolytic　agent　but　had　not　undergone　coronary　angioplasty．
16patients　had　anterior　MI，14　inferior　MI，　and　g　non－Q　MI．　The　diagnosis　and　region　of　infarction
were　reconfirmed　from　data　obtained　by　exercise　thallium　scintigraphy，　echocardiography，　serial
electrocardiography　and　standard　enzyme　values．　Ejection　fraction　was　obtained　by　2DE．
　　Statistical　significance　was　based　on　Student’s　t－test　and　simple　regression　analysis．　Data　evaluation
was　based　on　the　serial　CK　values　of　each　individual　patient．　A　curve　was　then　plotted　for　the　CK　values
obtained　from　each　individual　patient．　Subsequently，　curves　for　the　CK　values　of　all　anterior　MI　patients
were　plotted　on　a　single　graph．　This　same　procedure　was　performed　for　all　inferior　and　non－Q　MI
patients　separately．
　　The　rate　of　release　and　SL－CK　values　at　4　hours　（01）　and　40　hours　（02）　after　the　onset　of　MI　were
chosen　because　by　4　hours　it　is　possible　to　obtain　the　first　CK　value　in　most　subjects　and　by　40　hours
CK　values　generally　stabilize．　A　protractor　was　used　to　estimate　the　rate　of　release　（tangential　0　angles）
of　CK．　The　x　axis　represents　the　time　（hours）　at　which　blood　samples　were　drawn．　The　y　axis　represents
CK　values．
　　The　angle　0　was　measured　at　two　different　points　using　a　protractor：01　was　obtained　4　hours　after
the　onset　of　MI　（ascending　limb）　when　the　CK　value　was　inc．reasing，　and　02　was　measured　40　hours
after　the　onset　of　MI　（descending　limb）　when　the　CK　value　was　decreasing．　Similarly，　this　procedure　was
repeated　separately　for　anterior，　inferior　and　non－Q　MI　cases．　Subsequently，　the　rates　of　release（θ
values）　of　the　three　MI　groups　were　separately　plotted　on　a　logarithm　graph．
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　　Regarding　the　early　SL－CK　estimate，　a　perpendicular　line　was　drawn　at　the　8－hour　point．　SL－CK
values　were　then　evaluated　by　extrapolating　to　the　y　axis　from　the　point　of　intersection　of　the　extension
of　theθl　value　tangential　line　and　the　perpendicular　line　drawn　at　the　8－hour　point．　The　late　stage
SL－CK　value　was　estimated　by　extrapolating　linearly　from　the　40－hour　point　to　the　y　axis．　Accordingly，
the　averages　of　both　the　early　and　late　stage　SL－CK　peak　values　were　evaluated　for　each　of　the　three　MI
groups．　Separately，　the　actual　peak－CK　values　were　also　evaluated　for　the　three　groups．
Results
Figure　1　shows　typical　SL－CK　curves　of　typical　patients　with　（a）　anterior，　（b）　inferior，　and　（c）　non－Q
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Fig．　1　A　typical　semi－logarithm　graph　pattern
　　　of　an　acute　（a）　anterior，　（b）　inferior，　and
　　　　（c）　non－Q　myocardial　infarction　cases
　　　respectively．
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MI，　respectively．　Moreover，　the　overall　serial　patterns　of　curves　in　Figure　2　of　anterior　（a），　inferior　（b），
and　non－Q　MI（c）cases　mustrate　di脆rences　in　the　amount　of　CK　produced　and　distinct　graphic
patterns　for　the　three　different　MI　groups．　The　curve　characteristics　seem　to　be　influenced　by　the　extent
of　the　infarction　size．　The　semi－logarithmic　curves　for　a11　anterior　MI　patients　plotted　on　one　graph　is
illustrated　in　Figure　2　（a）．　Steeper　01　values　during　the　early　hours　in　patients　with　anterior　MI　are
clearly　demonstrated．　Similarly，　semi－logarithmic　graphs　of　all　inferior　and　non－Q　MI　patients　can　be
seen　in　Figure　2　（b）　and　Figure　2　（c）　respectively，　where　the　early　01　values　are　lower　for　inferior　MI，
and　lower　sti11　for　non－Q　MI　cases．　The　overall　data　are　summarized　in　Table　1．　Table　1　（a）
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Fig．2（a）　Serial　CK　semi－10garithm　graph　pat－
　　　tern　of　anterior　MI　patients．
Fig．　2（b）　Serial　CK　semi－logarithm　pattern　of
　　　inferior　MI　patients．
Fig．　2（c）　Serial　CK　semi－logarithm　graph　pat－
　　　tern　of　non－Q　MI　patients．
　　　CK：creatine　kinase
　　　Non－Q　MI：sub－endocardial　myocardial
　　　infarction
O　4　8　12　16　20　24　28　32　36　40　44　48　52　56　60　64　68　72
　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　　（hrs）
　　　　　　　　　　　　　　　　（c）
（4）
November，1997
　　t
LUO，　et　al．：Relationship　of　CK　with　infarct　size／site一　749　一
Table　1（a）　Semi－log　data　of　the　rate　of　release　of　CK　（0　degree）　and　peak
　　　　CK　during　the　early　and　late　stages　in　anterior　MI　cases．
01 Time Projected
Max　CK（Early）
02 Time Projected
Max　CK（Late）
7so
80e
80e
7so
830
7se
80e
82e
80e
800
840
740
80e
82e
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
1，500
1，700
1，700
1，000
10，000
3，000
38，000
4，200
6，000
2，600
6，000
1，800
6，000
5，600
2so
2so
2se
2se
2so
230
280
260
2so
26e
26q
25e
170
120
4r2“
17“
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs，
8，200
3，900
14，000
5，100
5，600
5，600
15，000
3，300
13，000
7，000
11，000
4，800
4，700
1，200
3，300
3，800
Mean　十　SE　：
79．50＋9．oo
Mean十SE：
6，364±2，255
Mean　＋　SE　：
24．88十1．5。
Mean　十　SE　：
6，844　±　1，443
Footnote　：
1．　MI：myocardial　infarction
2．　0：the　theta　degree
3．　SE：standard　error
4．　Max：maximum
Table　1（b）　Semi－log　data　of　the　rate　of　release　of　CK　（0　degree）　and　peak
　　　　CK　during　the　early　and　late　stages　in　inferior　MI　cases．
01 Time Projected
Max　CK（Early）
02 Time Projected
Max　CK（Late）
500
740
570
60e
63e
630
600
74re
7se
7se
7so
60e
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
　360
1，400
　340
　350
1，400
　750
1，200
2，500
2，500
1，500
700
340
2so
17e
30e
26e
2so
loo
280
27“
30e
200
300・
2s“
240
210
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
2，700
3，500
17，000
7，800
2，300
3，000
6，600
9，000
8，000
7，600
2，600
4，500
6，600
7，800
品詞an十SE：
65．50±2．20
Mean　十　SE　：
1，112±293
Mean　十　SE　：
24r．35±1．3e
Mean十．　SE：
6，357±1，341
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Table　1（c）　Semi－log　data　of　the　rate　of　release　of　CK　（0　degree）
　　　CK　during　the　early　and　late　stages　in　non－Q　MI　cases．
and　peak
01 Time Projected　Max
CK（Early）
02 Time Projected　Max
CK（Late）
lo
soo
240
30e
25e
soo
2se
50e
53e
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
4hrs．
　540
　540
　920
　820
1，800
　680
2，100
　540
　450
120
120
100
22e
170
22e
17e
14re
24re
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
40hrs．
　250
　310
　520
　800
1，400
　800
1，400
　320
1，700
Mean十SE：
36．80十s．le
Mean　十　SE　：
　　786　±　200
Mean　十　SE　：
　16．60　十　1．7e
Mean　十　SE　：
　　762　±　181
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　　　Fig．3　Simple　regression　method　chart　demon－
　　　　　　　strating　the　statistical　significant　correlation－
　　　　　　　ship　（p〈O．OOO　I）　between　EF　and　peak　CK．
　　　　　　　x　axis：EF　（ejection　fraction）
O／o　yaxis：peak－CK（creatine　kinase）
demonstrates　that　the　01　rate　of　release　（p〈O．Ol）　of　anterior　MI　is　most　steep　（mean±SE　，　79．50±9．
Oe）　in　comparison　to　inferior　（65．50±2．20，　Table　1　（b））　and　non－Q　MI　cases　（36．80±5．le，　Table　1　（c））
during　the　early　stages　（4　hours）　of　MI．　Figure　3　demonstrates　the　statistically　significant　correlationship
（p〈O．OOOI）　between　EF　（x　axis）　and　peak　CK　（y　axis）　using　the　simple　regression　method．　In　a
different　representation，　the　histogram　in　Figure　4　（a）　shows　significant　differences　in　the　01　values
obtained　during　the　early　stages　for　the　three　different　types　of　MI．　As　expected，　the　largest　infarct　size
was　observed　in　anterior　MI　compared　to　inferior　and　non－Q　MI．　The　descending　slopes　of　the　graph
（02）　at　40　hours　were　evaluated　to　be　24．88±1．5P，　24．35±1．3e　and　16．60±1．70　for　anterior，　inferior　and
non－Q　MI，　respectively　as　shown　in　Figure　4　（b）．　On　the　contrary，　02　values　during　the　later　stages　of
MI，　were　similar　for　anterior　and　inferior　MI．　Only　non－Q　MI　cases　showed　significantly　（p　〈O．01）　lower
O2　values．
　　In　Figure　5　（a），　the　SL－CK　values　during　the　early　stage　of　MI　showed　a　statistically　significant
difference　between　anterior　and　inferior　（p　〈O．05）　as　well　as　between　anterior　and　non－Q　（p〈O．05）　MI
（6364±2255　U／L　vs．　1112±293　U／L　vs．　786±200　U／L）．　However，　there　was　no　statistical　difference
in　peak　SL－CK　between　inferior　and　non－Q　MI　cases．　The　average　amounts　of　SL－CK　released　at　40
（6）
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Fig．　5（a）　Semi－logarithm　peak　CK　（SL－CK）
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Fig．　5（b）　Semi－logarithm　peak　CK　（SL－CK）
　　　　values　during　the　Late　stage　of　anterior，
　　　　inferior，　and　non－Q　MI　cases．
SL－CK：sem －logarithm　peak　creatine　kinase
hours　were　6844±1443　U／L，　6357±1341　U／L　and　762±181　U／L　for　anterior，　inferior，　and　non－Q　MI，
respectively　as　shown　in　Figure　5（b）．The　late　SL－CK　values（40　hours）fbr　anterior　and　inferior
infarctions　were　not　significantly　different，　only　non－Q　MI　cases　showed　statistical　difference　（p　〈　O．Ol）
when　compared　to　the　values　of　anterior　and　inferior　infarctions．　Both　the　rate　of　release　and　peak　SL－CK
values　at　the　40　hour　stage　were　similar　for　anterior　and　inferior　infarctions．　Non－Q　MI　alone　distinctly
exhibited　lower　values．
　　The　charactcristic　features　of　anterior，　inferior　and　non－Q　MI　regarding　peak　CK，　SレCK，　CK　release
rate　and　EF　are　summarized　in　Table　2．　This　table　also　demonstrates　that　the　average　peak　CK　values
［4473U／L　（anterior），　2775U／L　（inferior）　and　668　U／L　（non－Cl！）］　have　direct　correlationships　with　both
SL－CK　and　the　early　CK　rate　of　release　（theta　01）　values　besides　having　an　inverse　correlationship　with
（7）
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Table　2　Summarized　characteristic　features　of　anterior，　inferior，　and　non－Q　MI　cases．
Region／Values
Peak　CK
SL－CK
（early　stage）
EFO／o
（Ejection　Fraction）
Rate　of　Release
（theta　1　angle）
Anterior　MI
4，473　U／L
6，364±2，255　U／L
48．4　±　12．2　0／o
79．50　十　9．oo
Inferior　MI
2，775　U／L
1，112±293　U／L
54．12　±　11．2　0／．
65．50　±　2．20
Non－Q　MI
668　U／L
　　786±200　U／L
63．7±5．40／．
36．80一ト5．1。
EF　values．　Similarly　EF　（anterior＝48．4±12．2910，　inferior＝54．12±11．2910　and　non－Q＝63．7±5．4910）
obtained　from　2DE　showed　statistical　significant　inverse　relationship　to　peak　CK．
Discussion
　　Greater　understanding　of　the　underlying　pathophysiology　of　acute　MI　has　led　to　more　aggressive
management　and　lower　mortality．　The　ensuing　necrosis　of　the　thrombotic　occluded　coronary　artery
evolves　over　a　6－12　hour　period，　providing　a　time　window　for　therapy　designed　to　reduce　eventual　infarct
sizei2）i3）i4）．　Measurement　of　CK　isoforms　has　proven　very　efficient　in　the　early　diagnosis　of　Mli5）．
However，　it　is　not　yet　routinely　performed　in　all　MI　cases．　IS　estimation　by　CT　is　reported　to　be　of
significance　only　when　the　infarct　volume　is　correctedi6）．　Moreover，　statistically　significant　correlations
（proportional　to　infarct　size）　were　observed　only　in　anterior　MI　patientsi7）．　lnfarct　size　estimation　by
ECG　using　different　modalities　1ike　the　Selvester　QRS　scoring　system　and　vector　cardiography　is　reported
to　be　of　limited　clinical　valuei8）i9）20）．
　　We　tried　to　estimate　the　infarct　size　and　locate　infarct　site　using　just　two　CK　values．　The　infarct　site
location　by　our　two　point　CK　method　correlated　with　the　2DE　and　ECG　estimations．　Different　01　values
were　observed　for　anterior，　inferior，　and　non－Q　MI，　but　similar　02　projected　values　were　observed　in
anterior　and　inferior　MI．　Anterior　MI　tended　to　produce　the　greatest　amount　of　CK　and　the　most　acute
O　angle，　probably　as　a　result　of　tissue　necrosis　involving　the　anterior　wall，　which　is　supplied　by　the　largest
of　the　3　coronary　vessels，　the　left　anterior　descending　artery．　Similarly，　non－Q　MI　mostly　involving
necrosis　of　the　sub－endocardial　region　produces　less　CK　and　the　most　obtuse　0　angle．　After　the　initia1
40　hours　following　MI　the　CK　values　decreased　to　normal　values，　indicating　no　further　necrosis．
Moreover，　early　stage　SL－CK　and　theθl　angle　correlated　closely　with　the　enzymatically　estimated　peak
GK　values　supporting　the　validity　of　the　semi－logarithm　concept．　Thus，　the　semi－logarithm　CK　concept
can　provide　semiquantitative　information　regarding　the　extent　of　the　infarction　proportional　to　01　and
peak　CK　values．
　　In　addition，　the　correlation　of　infarct　site　location　by　the　two　point　CK　method　with　2DE　and　ECG
findings　further　validates　the　semi－logarithm　concept．　Our　method　can　also　provide　insight　in　formulating
better　therapeutic　strategies　in　certain　cases　of　non－Q　MI，　as　thrombolytic　therapy　may　not　be　beneficial
in　all　non－Q　MI　cases2i），　but　could　in　fact　result　in　hemmorhagic　complications22）．　The　diagnosis　and　the
risks　involved　have　to　be　determined　immediately　after　admission　when　only　the　symptoms　and　ECG　data
are　available．　Both　these　factors　vary　to　a　considerable　extent23）．　Both　peak　CK　and　early　SL－CK　release
were　relatively　minimal　in　non－Q，　MI　patients（peak　CK＝668U／L；SI」一CK＝786±200　U／L）compared
to　inferior　（peak　CK＝2775　U／L；SL－CK＝1112U／L）　and　anterior　（peak　CK＝4473　U／L；SL－CK＝
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6364U／L）　MI　patients．　The　rate　of　release　of　CK　during　the　early　stage　was　also　late　（obtuse　angle＝＝
36．80±5．10）　for　the　non－Q　MI　group　compared　to　the　two　other　MI　groups　（inferior＝65．50±2．20；
anterior　＝79．50±9．Oe）．　Moreover，　the　average　EF　values　（non－Q＝　63．7±5．4910，　inferior＝　54．1±11．2910，
anterior＝48．4±12．2910）　correlated　inversely　with　both　early　SL－CK　（non－Q　＝786±200U／L，　inferior＝
1112±293U／L，　anterior＝6364±2255U／L）　and　peak　CK　（non－Q＝668U／L，　inferior＝2775　U／L，
anterior＝4473　U／L　values）．
　　All　these　data　demonstrate　that　non－Q　MI　undergoes　minimal　necrosis　resulting　in　only　a　small　infarct
size．　lt　should　therefore　follow　that　lower　dose　anti－thrombotic　therapy　would　suffice　to　lyse　the　relatively
smaller　thrombi．　In　that　case，　the　most　appropriate　and　cost－effective　therapeutic　dose　of　alteplase（tissue
plasminogen　activator）　could　be　selected．　Echocardiography　has　been　used　to　diagnose　and　estimate　IS
by　assessing　wall　motion　kinesis．　However，　wall　motion　abnormalities　may　appear　normal　in　spite　of　acute
infarction　in　cases　of　nontransmural　（subendocardial）　MI．　Thus，　the　quantification　of　ischemic　injury
employing　2D－E　techniques　has　significant　inherent　limitations2‘）．
　　It　has　been　reported　that　anterior　and　inferior　MI　exhibited　higher　CK－MB　levels　in　comparison　to
lateral　or　subendocardial　MI25）．　Our　data　agree　with　these丘ndings　because　anterior　infarction　demon－
strated　by　far　the　greatest　amount　of　CK　release　compared　with　other　types　of　MI．　Recently，　troponin－T
has　been　widely　advocated　for　both　the　diagnosis　and　infarct　size　estimation　of　MI，　but　these　values　had
to　be　separated　by　infarct　location，　as　IS　did　not　correlate　with　troponin－T　concentrations26）27）．　Moreover，
troponin－T　is　also　frequently　elevated　in　unstable　angina　cases．　The　use　of　serum　curves　utilizing
myoglobin　for　prediction　of　IS　has　been　previously　reported．　The　initial　slope　of　the　serum　curve　（time
to　peak　CK　activity）　was　thought　to　be　the　most　usefu1　measurement　in　the　early　prediction　of　IS28）．　lt
would　then　be　appropriate　to　take　into　account　rapid　washout　and　shorter　time　to　peak　CK　when
estimating　enzymatic　infarct　size．
　　There　are　some　obvious　reasons　to　believe　that　thrombolysis　may　interfere　with　the　enzymatic
estimation　of　IS．　However，　researchers　have　reported　enzyme　release　in　both　MI　patients　with　persistent
coronary　occlusion　and　in　those　with　successfu1　reperfusion．　Reperfusion　did　not　affect　the　rate　of　enzyme
elimination　from　plasma　or　the　released　proportions　of　different　enzymes29）．　Thus　the　assessment　of
infarct　size　by　measuring　these　enzyme　activities　can　also　be　applied　to　patients　treated　with　thrombolytic
agents．
　　Our　study　suggests　that　the　rate　of　CK　appearance　in　plasma　may　reflect　the　extent　of　irreversible
injury　and　thus　may　possibly　be　used　to　identify　prospective　high　risk　patients．　Our　two　point　CK
concept　seeks　to　overcome　the　limitations　associated　with　ECG　and　enzyme　assays　in　IS　estimation30）3i）．
　　Our　results　clearly　depict　a　characteristic　pattern　according　to　the　region　of　infarction．　Also，　EF　is　one
of　the　proven　indicators　of　assessing　IS．　The　larger　the　IS　is，　the　lower　the　EF　will　be．　Thus，　we　can
estimate　IS　from　the　EF　value．　Another　explanation　of　the　above　correlation　between　EF　and　IS　is　that
the　amount　of　ejection　power　lost　by　the　depleted　myocardium　would　be　proportional　to　the　extent　of
infarction　involved．　Therefore，　the　extent　of　infarct　site　involved　has　an　inverse　relationship　to　the　amount
of　blood　the　left　ventricle　can　eject　in　a　single　cardiac　cycle　（EF）．　We　also　know　that　the　extent　of　IS
is　directly　proportional　to　the　total　peak　CK．　However，　with　the　presently　used　CK　method　it　takes　12－16
hours　for　the　CK　value　to　peak．　IS　is　directly　proportional　to　peak　CK　and　inversely　proportional　to　EF．
Regarding　IS　evaluation，　our　CK　rate　of　release（θ1）and　peak　SL－CK　values　are　directly　proportional
to　peak　CK　value　and　inversely　proportional　to　EE　Theref（）re，　CK　rate　of　release　and　peak　SL－CK　could
be　indirectly　used　to　estimate　IS　with　the　added　benefit　of　the　estimation　being　possible　during　the　early
stage　of　MI．　Our　evaluation　is　valid　in　view　of　the　fact　that　the　estimated　IS　is　directly　proportional　to
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peak　CK　and　indirectly　proportional　to　EF，
　　The　semi－logarithm　method　was　used　because　attempt　to　estimate　infarct　size　during　the　early　stage
of　acute　myocardial　infarction　in　ordinary　graph　paper　would　not　have　been　possible　due　to　the　increased
value　of　peak　SL－CK　estimated．　Thus，　it　is　not　possible　to　draw　a　biological　curve　with　the　estimated　CK
amount．　The　semi－logarithm　system　enables　us　to　linearly　estimate　the　biological　curve．
　　The　implementation　of　our　novel　technique，　particularly　in　developing　and　underdeveloped　countries，
would　be　beneficial　in　terms　of　both　cost　effectiveness　and　differential　diagnosis，　where　there　is　a　lack　of
interventional　facilities　and　equipment　to　analyze　the　biochemical　markers　routinely　examined　in　affluent
countries．　However　in　well　equipped　hospitals　with　modern　facilities，　IS　is　perhaps　more　easily　evaluated
but　without　the　benefit　of　cost　effectiveness　and　early　stage　estimation．
　　IS　and　infarct　site　estimation，　based　on　the　rate　of　release　of　CK，　can　also　provide　valuable　information
on　prognosis　of　MI　because　accurate　estimation　is　important　in　the　management　of　MI　patients．　Thus
this　method　would　be　ideally　suited　to　centers　without　access　to　sophosticated　equipment，　as　it　would
provide　insight　in　formulating　a　better　therapeutic　strategy　with　presently　available　resources．　Rate　of
release　of　CK　and　SL－CK　data　from　just　two　blood　samples，　four　hours　apart，　after　the　patient　is　first
seen　in　the　emergency　room　can　evaluate　infarct　size　and　site．　This　would　also　be　particularly　beneficial
in　cases　of　non－Q　MI　and　MI　associated　with　bundle　branch　block　or　cardiomyopathy．　Researchers　have
reported　as　many　as　25－4690　of　MI　cases　as　being　of　the　non－Q　type32）．
　　Without　requiring　state　of　the　art　equipment　and　technology，　the　two－point　logarithmic　method　can　be
performed　with　presently　available　resources　employing　simple　mathematical　calculations，　and　is　thus
beneficial　in　terms　of　cost－effectiveness．　Moreover，　our　results　indicate　that　CK　estimates　（both　peak　CK
and　SL－CK）of　myocardial　necrosis　represent　a　valid　clinical　end　point　f（）r　assessing　IS．　Thus　in
conclusion，　we　would　like　to　state　that　the　rate　of　release　and　SL－CK　variables　provide　important
predictive　values　in　risk　stratification　with　respect　to　IS　following　MI，　especially　in　hospitals　lacking
modern　facilities．
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心筋梗塞急性期における血中へのクレアチンキナーゼ
　　　　遊出速度と梗塞範囲および部位との関係
酪 学儒　ランジート・バラル　高沢謙二
東京医科大学内科学第二講座
（指導：伊吹山千晴主任教授）
　急性心筋梗塞の梗塞領域の診断に種々の方法が導入されてきているが，複雑かつ，高価な機器を必要とす
ることが多い．本研究の目的は日常簡単に測定できる血清クレアチンキナーゼ（CK）の時間的変化より梗塞
範囲および部位の推定が可能であるかを検討することである．急性心筋梗塞症例39名を対象とし，発症後の
時間をX軸，測定されたCKの値をY軸として片対数グラフ上にプロットした．各CK値を直線で結び変動
曲線を描き，発症後4時間における傾き（θ1）および発症後40時間における傾き（θ2）をそれぞれ計測した．
θ1を用いて予測される発症8時間時のCK値をearly　SL－CKとし実測のCK値（Peak－CK）と比較した．
結果としてθ1は前壁梗塞でもっとも高値を示し（79．5±9．0度），下壁梗塞（65．5±2．2度），非Q梗塞（36．8±
5．1度）の順に低値であった（群間有意差は何れもp＜0．01）．一方，θ2に関しては前壁梗塞と下壁梗塞間では
有意差はみられなかったが，非Q梗塞で両群に比べ低値を示した（p＜0．01）．Peak－CK値およびearly　SL－CK
値とも前壁梗塞でもっとも高値を示し下壁梗塞、非Q梗塞の順に低値であった（群間有意差は何れも
p＜0．05）．心エコー上の左室駆出率（EF）とPeak　CK値との間には負の直線関係を認めた（r＝一〇．53，　p〈
0．0001）．以上より心筋梗塞発症後のCK値を経時的に遊出速度（θ値）として表現することにより，急性心
筋梗塞発症早期に梗塞の範囲および部位の推定が可能であることが示された．
キーワード：急性心筋梗塞，梗塞範囲，梗塞部位，左室駆出率，クレアチンキナーゼ．
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